Роль фагоцитарної активності лейкоцитів у крові для патогенезу формування пізнього періоду експериментальної пневмонії by Регеда, С.М. et al.
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Вступ
Захворювання органів дихання є
досить розповсюдженими і мають тен/
денцію до постійного росту. Особливе
місце серед значної кількості патології
бронхолегеневого апарату запального
генезу займає пневмонія. Діагностика
цього захворювання у класичному
клінічному варіанті не викликає надзви/
чайних складностей. Проте за умови
наявності антипової клінічної картини у
практичній роботі лікаря спостерігають/
ся випадки гіпер/ та гіподіагностики
пневмонії. Тому це захворювання може
спричиняти розвиток ускладнень (плев/
рити, абсцес легень, дихальну недо/
статність, тощо) та зумовлювати непра/
цездатність, інвалідність і навіть смерть.
Виходячи з вищенаведеного пневмонія
набула особливої гостроти і має медич/
не і соціально/економічне значення [1,
2].
Нині здебільшого відомі етіологічні
чинники розвитку пневмонії, проте ме/
ханізми її формування не до кінця з’ясо/
вані. Важливе значення для патогенезу
пневмонії має стан фагоцитарної актив/
ності лейкоцитів (ФАЛ) в крові. Власне
від цього до певної міри залежить пе/
ребіг захворювання, розвиток усклад/
нень, прогноз та терапія.
Тому метою нашого дослідження
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було вивчити особливості порушень по/
казників ФАЛ в крові та виявити їх роль і
участь в механізмах формування пізньо/
го періоду експериментальної пневмонії
(ЕП).
Матеріали та методи дослідження
Експериментальні дослідження
проводили на 39 морських свинках —
самцях масою 0,18 — 0,21 кг. Морські
свинки були розділені на три групи:
/ перша група — інтактні тварини
(контроль) (15 тварин)
/ друга група — морські свинки з екс/
периментальною пневмонією на
10/у добу (12 тварин)
/ третя група — морські свинки з ек/
спериментальною пневмонією (ЕП)
на 18/у добу (12 тварин).
З літератури відомо, що будь/який
запальний процес перебігає у вигляді
наступних стадій: інкубаційний період,
продром і розпал хвороби (розвиток,
розгорнута картина, криза і завершення
клінічних проявів) [1, 2]. Отже пізній пе/
ріод у нашій роботі відповідає кризі ЕП
та завершення клінічних проявів.
Для інтерпретації одержаних даних
та їх подання умовно виділяли два пер/
іоди: ранній — морські свинки на 4/ту і
8/у доби розвитку ЕП, пізній період/тва/
рини з ЕП на 10/у і 18/у доби.
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Експериментальну пневмонію
відтворювали за методом В.Н. Шляпни/
кова, Т.Л. Солодової, А.С. Степанової
[3].
Згодом морських свинок декапіту/
вали під ефірним наркозом на 10/у та
18/у доби формування запального про/
цесу в легенях, і у інтактних тварин та
забирали кров для гематологічних дос/
ліджень.
Визначення фагоцитарної актив/
ності лейкоцитів (ФАЛ) проводили за
В.В. Меншикова [4], НСТ — тест за ме/
тодом М.Е. Виксмана, А.Н. Маянського
[5].
Результати дослідження та їх
обговорення
Проведені нами дослідження пока/
зали порушення показників фагоцитар/
ної активності лейкоцитів у перифе/
ричній крові у пізній період формування
експериментальної пневмонії. Стан
ФАЛ визначали за рівнем фагоцитарно/
го числа (ФЧ), фагоцитарного індексу
(ФІ), НСТ –тесту (без та після стимуляції)
в крові при ЕП.
Нами встановлено, що на 10/у і 18/
у доби розвитку запального процесу в
легенях спостерігалося зниження рівня
ФІ відповідно на 38,2 % (P < 0,05) і 17,3
% (P < 0,05) відносно контролю, що
свідчило про пригнічення фагоцитарної
активності лейкоцитів (рис. 1).
Визначення іншого маркера фаго/
цитозу — фагоцитарного числа (ФЧ) у
крові показало його також зниження на
10/у і 18/у добу ЕП відповідно на 29,4 %
(P < 0,05) і 18,5 % (P < 0,05) проти
інтактної групи тварин, що вказувало на
пригнічення захисних механізмів у пізній
етап формування цієї експерименталь/
ної моделі хвороби (рис. 1).
Дослідження НСТ — тесту (до сти/
муляції) на 10/у добу ЕП було виявлено
його зниження у крові на 39,5 % (P <
0,05), а пізніше на 18/у добу формуван/
ня запального процесу в легенях цей
маркер знаходився на рівні фізіологічних
констант (рис. 2).
Вивчення НСТ — тесту (після сти/
муляції) на 10/у добу цієї експеримен/
тальної моделі хвороби показало його
зниження в крові на 25,8 % (P < 0,05)
при порівнянні з першою групою
морських свинок. Далі на 18/у добу
формування ЕП не було виявлено дос/
товірних змін цього показника. Він не
відрізнявся від величин контролю (рис.
2).
Таким чином, визначення
окремих показників фагоцитозу в
пізні періоди розвитку ЕП показа/
ло зниження рівня НСТ — тесту
(до та після стимуляції) на 10/у
добу експерименту і ФЧ та ФІ в
крові на 10/у і 18/у доби запаль/
ного процесу в легенях, що дає
підставу констатувати про зни/
ження метаболічних процесів в
лейкоцитах. Одержані результати
досліджень служать об’єктивним
підґрунтям для розробки патоге/
нетичної терапії за умов розвит/
ку експериментальної пневмонії.
Висновок
Експериментальна пневмо/
нія супроводжується зниженням
фагоцитарної активності лейко/
цитів у крові особливо на 10/у
0
20
40
60
80
100
120
10-а доба 18-а доба ЕП
контроль
ФІ
ФЧ
 
Рис. 1. Рівень ФІ та ФЧ в крові в пізній період розвитку ЕП 
(% від контролю). 
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Рис. 2. Рівень НСТ-тесту (до та після стимуляції) у крові при ЕП 
(% від контролю). 
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добу нашого спостереження і в меншій
мірі на 18/у добу цієї експериментальної
моделі хвороби, що вказувало на зни/
ження захисних механізмів.
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Резюме
РОЛЬ ФАГОЦИТАРНОЙ АКТИВНОСТИ
ЛЕЙКОЦИТОВ В КРОВИ ДЛЯ
ПАТОГЕНЕЗА РАЗВИТИЯ ПОЗДНЕГО
ПЕРИОДА ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ
ПНЕВМОНИЙ
Регеда С.М., Фурдычко Л.О.,
Регеда/Фурдычко М.М.
В работе показано снижения уров/
ня теста нитросинего тетразолия (НСТ/
тест) на 10/е сутки формирования экс/
периментальной пневмонии и фагоци/
тарного индекса (ФИ), фагоцитарного
числа (ФЧ) в крови на 10/е и 18/е сутки
развития воспалительного процесса в
легких, что свидетельствует об угнете/
нии фагоцитарной активности лейкоци/
тов и механизмов защиты.
Ключевые слова: экспериментальная
пневмония, фагоцитарная активность
лейкоцитов, фагоцитарный индекс.
Summary
ROLE PHAGOCYTIC ACTIVITY OF
LEUKOCYTES IN THE BLOOD
PATHOGENESIS FORMATION FOR
EXPERIMENTAL PNEUMONIA LATER
PERIOD
Regeda S.M., Furdychko L.A.,
Regeda/Furdychko M.M.
It is shown lowering test nitrosynoho
tetrazolium (НST/test) for 10 days the
formation of experimental pneumonia and
phagocytic index (FI), phagocytic number
(SF) levels on the 10th and 18th days of
the inflammatory process in the lungs,
indicating the inhibition of phagocytic
activity of leukocytes and protection
mechanisms.
Key words: experimental pneumonia
phagocytic activity of leukocytes,
phagocytic index.
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